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В статье проведен обзор литературы по прогностическим
факторам развития преэклампсии (ПЭ) и эндотелиальной
дисфункции в материнском кровотоке. Обращает на себя
внимание одна из последних работ о прогнозировании ПЭ
в течение 1 нед, а также риска развития данной патологии
в течение 4 нед (исследование PROGNOSIS) на основании
определения порогового значения отношения sFlt-1/PlGF.
Пороговая точка отношения sFlt-1/PlGF, равная 38, имеет
важное прогностическое значение. Значение sFlt-1/PlGF,
равное 38 или ниже, имело отрицательное прогностическое
значение в 99,3%, а выше 38 приводило к развитию ПЭ в те-
чение 4 нед в 36,7% случаев. Отношение растворимой fms-
подобной тирозинкиназы-1 к плацентарному фактору рос-
та можно считать неинвазивным прогностическим марке-
ром развития ПЭ.
Ключевые слова: преэклампсия, растворимая fmsподобная
тирозинкиназа1, плацентарный фактор роста, ангиогенез.
На сегодня в литературе широко обсуждаются патогене;тические аспекты преэклампсии (ПЭ). Известно, что
ПЭ – это мультисистемное патологическое состояние, воз;
никающее во второй половине беременности (после 20;й не;
дели), характеризующееся артериальной гипертензией в со;
четании с протеинурией (0,3 г/л в суточной моче), нередко
отеками и проявлениями полиорганной дисфункции.
B. Sibai и соавторы [33] считают, что ПЭ относится к чис;
лу тяжелых гипертензивных расстройств и является одним
из основных факторов материнской и перинатальной забо;
леваемости и смертности во всем мире. Одним из основных
направлений исследований в последние годы является опре;
деление плацентарных факторов в качестве метода прогно;
зирования и ранней диагностики ПЭ. Возможно, что опреде;
ленные белки, обнаруживаемые в системе кровотока матери
при ПЭ, также могут служить для этой цели [13].
Но в то же время, как показали недавние исследования
H. Zeisler и соавторов (2016) [52], описаны новые звенья па;
тофизиологии эндотелиальной дисфункции при ПЭ и выде;
лены наиболее яркие маркеры ее развития. Причиной эндо;
телиальной дисфункции при гестации является нарушение
баланса про; и антиангиогенных индукторов, ответственных
за формирование плаценты и процесса имплантации. Со;
гласно исследованиям A. Kvehangen и соавторов [17], увели;
чение концентрации маркеров системной эндотелиальной
дисфункции в материнском кровотоке может наблюдаться
от 6 нед до дебюта ПЭ и до 5–8 лет после перенесенной ПЭ
(рис. 1).
В Медицинском журнале (New England Journal of
Medicine) в 2016 г. опубликовано исследование [52], вклю;
чившее 14 стран;участников, о прогнозировании ПЭ в крат;
косрочной перспективе у беременных (исследование PROG;
NOSIS), в котором определяли пороговое значение отноше;
ния sFlt;1/PlGF, исключающее развитие ПЭ в течение 1 нед
после первого посещения и, кроме того, риск дебюта данной
патологии в течение 4 нед.
Ряд исследователей – S. Polsani и соавторы, S. Rana и соав;
торы, T. Moore Simas и соавторы [27, 28, 23] – иллюстрируют,
что проангиогенные индукторы представлены сосудистым эн;
дотелиальным фактором роста (VEGF) и индуктором роста
плаценты (PlGF), антиангиогенные индукторы – раствори;
мым рецептором fms;подобной тирозинкиназы;1 (sFlt;1) и эн;
доглином (sEng). Аналогичное исследование J. Myers и соавто;
ров (2013) [24] показывает, что за 4–5 нед до клинических
проявлений в крови беременных выявляется достоверное по;
вышение sFlt;1 (растворимый тирозинкиназный рецептор
VEGF) и sEng (растворимая форма эндоглина), достоверное
снижение PlGF (плацентарный фактор роста) и VEGF (сосу;
дистый эндотелиальный фактор роста). VEGF и PlGF стиму;
лируют рост сосудов, которые принимают участие в формиро;
вании плацентарного кровообращения (рис. 2).
В 2013 г. в качестве возможного индуктора, повреждаю;
щего эндотелий при ПЭ, был предложен белок sFlt;1 [22].
B. Lamarca (2012) [19] информирует, что VEGF экспресси;
руется активированными эндотелиальными клетками при
гипоксии, PlGF вырабатывается в плацентарной ткани и
здоровых эндотелиальных клетках, при повреждении кото;
рых концентрация PlGF значительно увеличивается. Анти;
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Рис. 1. sFlt$1 и PlGF при преэклампсии
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ангиогенным состоянием считается ПЭ, ассоциированная с
избыточным попаданием в кровоток белка sFlt;1, который
является антагонистом VEGF и PlGF. В материнском крово;
токе избыток sFlt;1 [35] приводит к уменьшению свободно;
го уровня циркулирующих VEGF и PlGF, что в дальнейшем
снижает их благоприятные эффекты на эндотелий и прояв;
ляется гипертензией с протеинурией.
В своем исследовании A. Reddy и соавторы [30] устано;
вили, что клинически ПЭ характеризуется низкой сыворо;
точной концентрацией свободного PlGF, кроме того, высо;
кой концентрацией sFlt;1 и sEng по сравнению с физиологи;
чески протекающей беременностью. А также, как указывают
некоторые исследователи [37], повышенная концентрация
sFlt;1 обнаружена в пуповинной крови новорожденных от
беременных с ПЭ. 
Относительно взаимосвязи концентрации sFlt;1 и разви;
тия ПЭ в литературе имеются альтернативные результаты.
Норвежские ученые L. Vatten и соавторы [40] провели круп;
ное исследование случай–контроль, включающее 30 000 бе;
ременных, и продемонстрировали, что низкий уровень sFlt;1
у женщин в І триместре ассоциировался с ранним началом
ПЭ. Также другими исследователями [16] было подтвержде;
но, что низкая концентрация sFlt;1 в І триместре прогнози;
рует раннее начало ПЭ. И, кроме того, некоторые авторы
[27] установили, что отношение PlGF к sEng и sFlt;1 облада;
ет высокой чувствительностью и специфичностью для про;
гнозирования развития ПЭ. 
В работе других авторов [20] указывается повышение
уровня циркулирующего sFlt;l за 5 нед до клинического де;
бюта ПЭ, но в то же время не выявлено никакой взаимосвя;
зи с уровнем sFlt;1 в І триместре гестации и развитием ПЭ.
Желательно отметить, что как и при ранней, так и при позд;
ней ПЭ изменяется уровень sFlt;1 в сыворотке крови мате;
ри. Ученые в своем исследовании [48] проиллюстрировали,
что повышение уровня sFlt;1 во ІІ триместре достоверно
коррелирует с развитием ПЭ и представленный белок явля;
ется маркером развития ранней ПЭ. Согласно результатам
исследователей [38], совместное определение sFlt;1 и sEng в
13 нед и 20 нед гестации обладает высокой чувствительнос;
тью и специфичностью в отношении развития ранней ПЭ. В
последних работах S. Husse и соавторов (2014) [15] показа;
но, что абсолютное значение отношения sFlt;1 к PIGF более
или равное 85 является реальным диагностическим марке;
ром ПЭ у беременных высокого риска (рис. 3).
Как об этом упоминалось ранее, множество проведенных
исследований свидетельствуют, что ПЭ сопровождается ан;
тиангиогенным состоянием, то есть снижением проангио;
генных и повышением антиангиогенных факторов. Так, в ис;
следовании J. Myers и соавторов (2013) [24] установлено,
что за 4–5 нед до клинических проявлений в крови беремен;
ных выявляли достоверное повышение уровней sFlt (раство;
римый тирозинкиназный рецептор VEGF) и sEng (раство;
римая форма эндоглина), достоверное снижение уровней
PlGF (плацентарный фактор роста) и VEGF (сосудистый
эндотелиальный фактор роста).
R. Thadhani и соавторы [39] также показали, что измене;
ние концентрации sFlt;1, PlGF и VEGF в плазме или в сыво;
ротке крови могут быть выявлены до развития симптомов
ПЭ. Согласно результатам T. Chaiworapongsa и соавторов [9],
плазменные уровни про; и антиангиогенных факторов у па;
циенток с нормальным АД и женщин с ПЭ существенно раз;
личаются. Так, у пациенток с нормальным АД уровень sFlt;1
в течение беременности оставался относительно стабильным
и начинал меняться лишь в последние 6–8 нед, при этом от;
мечалось его нарастание непосредственно перед родами. Дан;
ное увеличение отмечалось гораздо более выраженным при
беременности, осложненной ПЭ, и могло быть выявлено при;
мерно за 5–8 нед до возникновения симптомов заболевания.
VEGF стабилизирует эндотелиоциты и крайне важен
для поддержания здорового фенотипа эндотелия сосудов в
почках (необходим для процесса репарации клубочковых
Рис. 2. Роль антиангиогенного фактора sFlt$1 в преэклампсии [31]:
A – Flt1 (светлоголубой) и Flk1 (желтый) являются VEGFрецепторами тирозинкиназы, которые регулируют процесс ангиогенеза и васкулогенезa, среди 
других событий в клетках при ПЭ. Растворимая форма рецептора VEGF1, sFlt1 в нормальных условиях регулирует уровни VEGF, ангиогенеза и васкулогенез; 
В – в условиях гипоксии Flt1 расщепляется до sFlt1 в высоких концентрациях. sFlt1 затем конкурирует с Flt1 за связывание VEGFA и PlGF, вызывая 
нарушения в процессе ангиогенеза путем снижения биодоступности VEGFA и PlGF к Flt1 и Flk1
Рис. 3. Роль отношения sFlt$l к PIGF в развитии преэклампсии [5]
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капилляров), печени и головном мозге. Дефицит VEGF мо;
жет быть обусловлен несколькими причинами – избытком
sFlt;1, полиморфизмом генов или анти;VEGF;антителами.
V. Eremina и соавторы [12] сообщают, что введение блокато;
ров VEGF экспериментальным животным приводит к по;
вреждению эндотелия клубочков почек с развитием протеи;
нурии (рис. 4).
B. Young и соавторы [51] отмечают, что фенестрирован;
ный эндотелий, подобный гломерулярному, выявлен также в
печеночных синусоидах, сосудистых сплетениях мозга, то
есть в органах, которые максимально поражаются при ПЭ.
sFlt;антагонист плацентарного (PlGF) и сосудистого эндоте;
лиального (VEGF) факторов роста, связывая их в циркули;
рующей крови, блокирует их взаимодействие с рецепторами
sFlt и секретируется, прежде всего, синцитиотрофобластом в
материнский кровоток, что приводит к вазоконстрикции и
развитию дисфункции эндотелия.
K. Wathen и соавторы [47] подтвердили, что повышение
уровня этого фактора в кровотоке матери предшествует кли;
ническим проявлениям и коррелирует с тяжестью ПЭ. Из
проведенного анализа множества публикаций следует, что
PlGF по структуре гомологичен VEGF;А и, кроме того, явля;
ется мощным ангиогенным фактором роста, который усили;
вает передачу сигнала от VEGF к его рецептору. PlGF стиму;
лирует ангиогенез в условиях ишемии, воспаления и репара;
ции. Блокада PlGF и VEGF у экспериментальных животных
способствует развитию синдрома, подобного ПЭ, что свиде;
тельствует о значимости функции эндотелия. Значимо то,
что достоверное снижение концентрации PlGF у беременных
отмечается достаточно рано, за 4–5 нед до развития ПЭ. Это
позволяет считать его прогностическим фактором риска.
R. Akolekar и соавторы (2011) [1] указывают, что прогно;
стическая ценность изолированного определения уровня
PlGF в 11–14 нед беременности в качестве скринингового
теста развития ПЭ составляет 53–65%. Ряд авторов –
M. Olsson и соавторы [26] – считают, что повышение прогно;
стического числа до 82–88% дает сочетанное использование
sFlt и PlGF в виде соотношения PlGF/ sFlt. На сегодня
S. Verlohren и соавторы [43] сообщают, что в некоторых
странах разработаны автоматизированные методы анализа
этих белков, но в то же время их роль в качестве прогности;
ческих маркеров в І триместре до конца не определена. По
мнению других исследователей – A. De Vivo и соавторов
[11], при использовании PlGF/sFlt со ІІ триместра гестации
прогностическая ценность достигает 89%. Результаты по
sEng совершенно противоречивы. Эндоглин считается гомо;
димерным трансмембранным глюкопротеином, который
экспрессируется главным образом на эндотелиоцитах и яв;
ляется корецептором TGF;. Он необходим для нормально;
го развития сосудов, и его дефект может приводить к разви;
тию некоторых сосудистых заболеваний, таких, как маль;
формация сосудов. sEng (свободная форма эндоглина, цир;
кулирующая в кровотоке) усиливает травматизацию сосу;
дов, опосредованную sFlt.
A. Maharaj и соавторы [21] указывают, что по данным
эксперимента на животных чрезмерная экспрессия sFlt и
sEng вызывает локальный вазоспазм, гипертензию, эндоте;
лиоз сосудистых сплетений и повышение проницаемости со;
судов с отеком мозга, что по результатам магнитно;резонан;
сной томографии (МРТ) напоминает PRES;синдром. 
I. Brosens и соавторы [6] сообщают, что изолированное
определение sEng в качестве скринингового теста в
11–13 нед гестации составляет прогностическую ценность
не более 30%. В то же время, при сочетании с допплеромет;
рией и PIGF прогностическая ценность составляет 77,8% в
плане ранней ПЭ, ложноположительный результат – не бо;
лее 5%.
Отсутствие высокочувствительного и специфического мар;
кера подтолкнуло исследователей к разработке математичес;
ких моделей, которые сочетают несколько факторов для про;
гнозирования ПЭ. Так, R. Akolekar и соавторы (2011) [1] прове;
ли крупное исследование (33 602 женщины в сроке 11–14 нед
беременности), где оценивали ряд параметров (допплеромет;
рия с определением пульсационного индекса в маточных арте;
риях, определение значений среднего артериального давления,
сывороточного уровня РАРР;А, PlGF, РР;13, sEng, ингибина;
А, активина;А, пентраксина;3, P;селектина). Прогностическая
ценность для раннего начала ПЭ составила 91%, прогнозирова;
ние ПЭ с поздним началом (после 34 нед) оказалось возмож;
ным не более чем в 61% случаев. Разработка моделей
Е. Wortelboer и соавторов [49] для оценки в І триместре биохи;
мических маркеров РАРР;А, ;ХГЧ, PlGF, дезинтегрина,
ADAM;12 (асимметричный диметиларгинин – мощный эндо;
генный ингибитор продукции NO) дает прогностическую цен;
ность лишь в 44% при 5% ложноположительных результатов. 
Заслуживает внимания работа F. Audibert и соавторов [4],
которые более эффективно провели исследование у 893 жен;
щин в І триместре беременности, оценивая пульсационный
индекс в маточных сосудах при допплерометрии и биохими;
ческих маркерах РАРР;А, ингибина;А, PlGF, РР;13, ADAM;
12, ;ХГЧ. Исследователи показали 100% прогностическую
ценность при ложноположительном результате, не превыша;
ющем 10%. Авторы сообщают, что дополнительное исследова;
ние величин РР;13, АDAM;12 не улучшило прогноза. 
Другие исследователи – A. Odibo и соавторы (2011) [25],
проводившие комплексную оценку материнских допплеромет;
рических показателей (пульсационный индекс) с уровнем в сы;
воротке РАРР;А, РР;В в 11–14 нед, представили прогноз цен;
ности данной модели – 68%. Необходимо отметить, что идея
проведения допплерометрии с целью прогнозирования ПЭ,
сформулированная авторами, базируется на особенностях пла;
центации, характерной для данного осложнения беременности.
Недостаточность инвазивных свойств вневорсинчатого
цитотрофобласта, отсутствие ремоделирования маточно;
плацентарных артерий, сохранение в них мышечных и элас;
тичных компонентов приводят к дисфункции кровоснабже;
ния плаценты, существенному снижению маточно;плацен;
тарного кровотока.
Использование допплепрометрического исследования
показывает, что низкая конечная диастолическая скорость
кровотока в маточных артериях или персистенция ранней
диастолической выемки (после 24 нед гестации) ассоцииру;
ются с неадекватной трофобластической инвазией [34].
В своей работе J. Cnossen и соавторы [10] описали обзор;
ный анализ результатов 79 547 женщин с ПЭ и 41 131 жен;
щины с СЗРП. Этим всем пациенткам проведена допплеро;
метрическая оценка кровотока в маточных артериях в І и во
ІІ триместрах гестации.
Рис. 4. Этапы развития преэклампсии
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В данном обзоре показано, что увеличение пульсацион;
ного индекса в маточных артериях в большей степени явля;
ется предиктором ПЭ, а не СЗРП. А также у пациенток груп;
пы высокого риска развития ПЭ более точным предиктором
этого осложнения считается билатеральная регистрация ди;
астолической выемки или повышение пульсационного ин;
декса с билатеральными диастолическими выемками во ІІ
триместре [10].
Диагностическая прогностическая ценность положи;
тельных результатов данного исследования колебалась от
2% до 50 % в группах с низким риском и увеличивалась до
17–70% в группах с высокой степенью риска. А другие доп;
плерометрические параметры (индекс резистентности, сис;
толо;диастолическое отношение) показали более низкую
прогностическую ценность.
Другие исследователи [45] подтвердили высокую диа;
гностическую ценность прогнозирования ПЭ по определе;
нию отношения sFlt;1 к PlGF в интервале от 20 до 33 нед и 6
дней с чувствительностью 95% и специфичностью 94%.
Известный ученый V. Serov с соавторами [32] информи;
рует, что представляет интерес исследование PROGNOSIS
(исследование прогнозирования результата в краткосроч;
ной перспективе у беременных пациенток с подозрением на
ПЭ), которое, как указывалось выше, было проведено для
определения значения отношения sFlt;2/PlGF для прогно;
зирования наличия или отсутствия ПЭ в краткосрочной
перспективе и включало 14 стран;участниц. В ходе прове;
денной работы было уточнено: могут ли низкие значения от;
ношения sFlt;1/PlGF (равные или ниже полученного пре;
дельного значения) прогнозировать отсутствие ПЭ в тече;
ние 1 нед и, кроме того, могут ли высокие значения данного
отношения (выше предельного значения) прогнозировать
развитие ПЭ в течение 4 нед (таблица).
Авторы [32] далее иллюстрируют, что в когорте, вклю;
чавшей 500 пациенток, была определена пороговая точка от;
ношения sFlt;/PLGF, равная 38, как имеющая важное про;
гностическое значение. В последующем валидационном ис;
следовании среди дополнительно обследованных 550 паци;
енток было подтверждено, что отношение sFlt;1/PlGF, рав;
ное 38 или ниже, имело отрицательное прогностическое зна;
чение (то есть отсутствие ПЭ в течение последующей неде;
ли) в 99,3% (95% доверительный интервал [ДИ]: от 97,9 до
99,9) с чувствительностью 80,0% (95% ДИ: от 51,9 до 95,7) и
специфичностью 78,3% (95% ДИ: от 74,6 до 81,7). 
Положительное прогностическое значение отношения
sFlt;1/PlGF выше 38 для диагноза ПЭ в течение 4 нед соста;
вило 36,7% (95% ДИ: от 28,4 до 45,7) с чувствительностью
66,2% (95% ДИ: от 54,0 до 77,0) и специфичностью 83,1%
(95% ДИ: от 79,4 до 86,3), что подтвердило диагностическую
ценность предложенной пороговой точки.
На сегодня диагностическими критериями ПЭ считают;
ся протеинурия и повышенные величины артериального
давления, но ее клинические проявления изменчивы. Посто;
янно есть потребность в надежном прогностическом индук;
торе ПЭ (в частности ее отсутствия) в краткосрочной пер;
спективе у пациенток с подозрением на данную патологию
беременности. 
В практической работе врача часто женщин госпитали;
зируют до момента, пока заболевание и связанные с ним не;
желательные последствия не будут исключены, другие же,
требующие госпитализации, упущены. Клинический опыт
демонстрирует, что раннее выявление и мониторинг дают
эффективные результаты.
В работе анализируются полученные связи между отно;
шениями sFlt;1/PlGF и общими осложнениями (ПЭ, эк;
лампсия или HELLP;синдром, кроме того, нежелательные
последствия для матери или плода) в течение 1 и 4 нед пос;
ле исходного посещения. В дополнительном анализе полу;
ченных результатов сравнивалось значение клинических
данных в отдельности (результаты экспресс;пробы на проте;
инурию и измерений артериального давления) со значением
клинических данных в сочетании с отношением sFlt;1/PlGF
с точки зрения прогнозирования ПЭ.
Затем исследователи [32] отмечают прогностические мо;
дели, которые были получены на основании пороговых то;
чек sFlt;1/PlGF и срока беременности. При моделировании
для каждого прогноза (однонедельное исключение и четы;
рехнедельное определение) применяли: модель с одной по;
роговой точкой (независимо от срока беременности); модель
с двумя пороговыми точками, одна – для ранней стадии бе;
ременности. Для каждой модели отрицательное прогности;
ческое значение, положительное прогностическое значение,
чувствительность и специфичность были рассчитаны с ис;
пользованием стратифицированной перекрестной проверки
на достоверность и опубликованы O. Xu и соавторами [50].
Для валидации была выбрана модель с одной пороговой
точкой для исключения и определения, при этом отдельная
пороговая точка 38 была признана предпочтительной по при;
чинам простоты и легкости использования. Прогностическая
эффективность, кроме того, оценивалась в когортах опреде;
ления и валидации вместе. Исследователи [32] отмечают – в
первичный анализ были включены 1050 пациенток с одно;
плодной беременностью. Среднее отношение sFlt;1/PlGF
было повышенным среди участниц, у которых ПЭ или
HELLP;синдром развились в течение 1 нед (146,4) или в те;
чение 4 нед (104,8). Для участниц, у которых данная патоло;
гия не развилась, среднее отношение составило 6,3 спустя
1 нед и 5,5 – в течение 4 нед.
Прогностическая эффективность sFlt;1/PlGF, приме;
нявшаяся по отдельности, не превышала прогностическую
эффективность отношения sFlt;1/PlGF. Проведенный авто;
рами [32] результативный анализ иллюстрирует, что добав;
ление значений отношения sFlt;1/PlGF к данным протеину;
рии и величинам артериального давления улучшает прогно;
зирование ПЭ (как исключение в течение 1 нед, так и опре;
деление в течение 4 нед).
Отношение sFlt;1/PlGF, равное 38 или ниже, являлось
прогностическим индуктором отсутствия нежелательных
последствий для плода в течение 1 нед – отрицательное про;
гностическое значение в когорте определения 99,5% (95%
ДИ: от 98,1 до 99,9); отрицательное прогностическое значе;
ние в когорте подтверждения 99,3% (95% ДИ: от 97,9 до
99,9); отношение выше 38 считалось прогностическим ин;
дуктором наличия данных последствий по прошествии 4 нед
(положительное прогностическое значение в когорте опре;
деления 37,2% (95% ДИ: от 28,6 до 46,4); положительное
прогностическое значение в когорте подтверждения 47,5%
(95% ДИ: от 38,4 до 56,8). Отношение sFlt;1/PlGF выше 38
также было связано с более ранним сроком родов.
Ряд авторов [28, 35] информируют, что ПЭ является од;
ним из основных индукторов, связанных с заболеваемостью
и смертностью беременных, при этом лечение данного ком;
PROGNOSIS Study (1273 беременные, 24–36+6 нед)
Краткосрочное прогнозирование преэклампсии
sFlt/ PlGF <38 Исключение развития ПЭ в течение 1 нед
sFlt/ PlGF 38 Развитие ПЭ возможно в следующие 4 нед
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плексного синдрома требует усовершенствования. К тому же
целесообразно отметить, что артериальная гипертензия и
протеинурия имеют низкое прогностическое значение для
ПЭ и связанных с ней нежелательных последствий. 
В исследованиях A. Staff и соавторов (2013),
T. Chaiworapongsa и соавторов (2014) [36, 8] показано отно;
шение к патофизиологии ПЭ ангиогенных и антиангиоген;
ных факторов. Для исключения ПЭ, эклампсии и HELLP;
синдрома в исследовании PROGNOSIS в течение 1 нед пос;
ле определения отношения была подтверждена одна порого;
вая точка для отношения sFlt;1/PlGF независимо от срока
беременности. Способность точного исключения ПЭ, эк;
лампсии и HELLP;синдрома в течение 1 нед на основе отно;
шения sFlt;1/PlGF позволит снизить необоснованную гос;
питализацию на фоне интенсивного амбулаторного наблю;
дения. 
В практике врача отрицательное прогностическое значе;
ние играет ключевую роль в обследовании женщины с подо;
зрением на ПЭ, поскольку невозможность выявления забо;
левания может иметь крайне неблагоприятные последствия
для плода или матери.
J. Zhong и соавторы [53] сообщают, что проведенные ис;
следования подтверждают положительное прогностическое
значение отношения sFlt;1/PlGF 36,7%, что обосновывает
его применение для прогнозирования по сравнению с клини;
ческими переменными. Определение белка в моче и измере;
ние артериального давления имеет положительное прогнос;
тическое значение, равное всего лишь 20%, в выявлении свя;
занных с ПЭ нежелательных последствий.
Многие авторы – S. Verlohren и соавторы, I. Alvares;
Femandez и соавторы, L. Chappel и соавторы (2010–2014)
[43–45, 3, 7] – показали лучшую диагностическую эффек;
тивность в отношении sFlt;1/PlGF по сравнению с отдель;
ными биомаркерами. В представленном исследовании про;
гностической эффективности sFlt;1 и PlGF по отдельности
не превышала прогностическую эффективность отношения
sFlt;1/PlGF. Пороговая точка отношения sFlt;1/PlGF, рав;
ная 38 или ниже, также имеет значение в прогнозировании
отсутствия ПЭ или нежелательных последствий для матери
или плода в течение 1 нед [32]. В когортах, объединяющих
1050 участников, было зарегистрировано только два нежела;
тельных последствия для матери, оба у женщин, которые
имели высокие значения отношения sFlt;1/PlGF. Было не;
возможно определить прогностическую эффективность от;
ношения sFlt;1/PlGF отдельно для нежелательных послед;
ствий для матери, поскольку выявлено всего два таких слу;
чая. В ранее проведенных исследованиях [46, 29, 14, 18] из;
учали отношение sFlt;1/PlGF для прогнозирования ПЭ, од;
нако эти исследования не были проспективными и включа;
ли меньшее количество участников, чем данное, либо имели
отличающиеся критерии включения и исключения.
Авторы [32] информируют, что данное исследование
продолжает ранее проведенные и подтверждает возмож;
ность прогнозирования ПЭ в краткосрочной перспективе на
основе определения отношения sFlt;1/PlGF. Но, вместе с
тем, исследование имеет ограничения. Результаты подтвер;
ждены с использованием иммунологических анализов
Elecsys, при этом оптимальная пороговая точка отношения
может отличаться при использовании других видов анали;
зов. Более того, PROGNOSIS является наблюдательным ис;
следованием. 
Таким образом, принимая во внимание приведенное вы;
ше, рассмотренные про; и антиангиогенные факторы можно
считать неинвазивными диагностическими маркерами раз;
вития ПЭ. Но в связи с тем, что проблема ПЭ далека от сво;
его решения, необходимо продолжить поиск предикторов
развития данного патологического состояния с максималь;
ной чувствительностью и специфичностью.
Проблема прееклампсії далека 
від свого вирішення
П.М. Веропотвелян, В.В. Радченко,
І.С. Цехмістренко, Н.С. Русак, І.С. Гнілуша
У статті проведено огляд літератури щодо прогностичних фак;
торів розвитку прееклампсії (ПЕ) та ендотеліальної дисфункції у
материнському кровотоку. Привертає увагу одна з останніх робіт
про прогнозування розвитку ПЕ протягом 1 тиж, а також ризик
розвитку даної патології протягом 4 тиж (дослідження PROGNO;
SIS) на підставі визначення порогового значення відношення sFlt;
1 / PlGF. Порогова точка відношення sFlt;1 / PlGF, яка рівна 38,
має важливе прогностичне значення. Значення sFlt;1 / PlGF 38
або нижче мало негативне прогностичне значення у 99,3%, а вище
38 зумовлювало розвиток ПЕ протягом 4 тиж у 36,7% випадків.
Відношення розчинної fms;подібної тирозинкінази;1 до плацен;
тарного фактора росту можна вважати неінвазивним прогностич;
ним маркером розвитку ПЕ.
Ключові слова: прееклампсія, розчинна fmsподібна тирозинкіна
за1, плацентарний фактор росту, ангіогенез.
The problem of preeclampsia 
is far from being solved
P. Veropotvelyan, V. Radchenko, I. Tsehmistrenko,
N. Rusak, I. Gnilusha 
A review of the literature on prognostic factors of development of pre;
eclampsia and endothelial dysfunction in the maternal circulation is
done. It is drawn attention to one of the last work on the prediction of
preeclampsia for 1 week, as well as the risk of developing this patholo;
gy during 4 weeks (investigation PROGNOSIS) on the basis of the
determination of the value of the ratio of sFlt;1 / PlGF. The threshold
point ratio of sFlt;1 / PlGF which is equal to 38 has important prog;
nostic value. The value of sFlt;1 / PlGF is 38 or less had a negative
predictive value of 99,3% and above 38 lead to the development of
preeсlampsia for 4 weeks in 36,7%. The ratio of soluble fms like tyro;
sine kinase;1 in placental growth factor can be considered as a non;
invasive predictor of preeclampsia.
Key words: preeclampsia, soluble fmslike tyrosine kinase1, placental
growth factor, angiogenesis.
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